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 چکیده
های آبی و تاثیر این دو عامل بر تنفس و ورود فلزات سنگین به اکوسیستم (کم اکسیژنی) هیپوکسیوجه به رخداد همزمان با ت
-نظر میمعمولی ضروری بهکپوربر میزان متابولیسم ماهی  کادمیومآبزیان، مطالعه در خصوص تاثیر توام هیپوکسی محیطی و 
) 801/69±91/72gقطعه ماهی ( 08پور معمولی، تعداد ) برای ماهی ک34/976l/gm( کادمیوم h69-05CLرسد. پس از تعیین 
و  )،4/73l/gm) و مزمن (12/48l/gmکشنده (تحت)، 34/86l/gmحاد ( کادمیومجمله کنترل، تیمار از 01در معرض 
کیبی نیز %) قرار گرفتند. تیمارهای تر06%) و یک هفته (04ساعته (42، % اشباعیت)02( صورت آنیتیمارهای هیپوکسی به
ماهی، میزان  متابولیکی ظرفیتمنظور تعیین ساعته و یک هفته. به42صورت آنی، هیپوکسی به +کادمیومبارت بودند از ع
ز ماهیان به ) برای هر یک اtirCPکسیژن (و فشار بحرانی ا، حدود هوازی نسبی ، متابولیسم بیشینه، حدود هوازیمتابولیسم پایه
کشنده و مزمن سبب افزایش در تیمارهای تحت کادمیومکه  داددست آمده نشان به نتایج گیری شد.صورت جداگانه اندازه
متابولیسم بیشینه و  )50.0<P( کاهش سببدرحالیکه تیمار هیپوکسی  ،) پارامترهای متابولیسمی شده است50.0<Pدار(معنی
در تمامی تیمارها  tirCPابولیسم پایه و نیز سبب کاهش مت یتیمارهای ترکیب حدود هوازی در مقایسه با گروه کنترل شده است.
گونه نتیجه توان اینمی طور کلیبه اند.و متابولیسم بیشینه، حدود هوازی، حدود نسبی هوازی ( به استثنای تیمار یک هفته) شده
 ییالقاعنوان استرس به کادمیوم) ولی rosserts gnitimilکننده (عنوان استرس محدودهیپوکسی به گیری نمود که
 کند.) عمل میrosserts gnidaol(
 
 
 oiprac sunirpyCمصرف اکسیژن، هیپوکسی، حدود هوازی، ، فلزات سنگین لغات کلیدی:
 
 مسئولنویسنده *




از جمله  به طرق مختلف کادمیوم مانندفلزات سنگین 
های معدنکاری و های صنعتی، فعالیتورود فاضلاب
 توانند واردمی های کشاورزیکودخاک حاوی شستشوی 
 ،. در این حالت)1002 ,uY( اکوسیستم آبی شوند
های فیزیولوژیک، بیوشیمیایی و مولکولی بسیاری از فرایند
 شوندموجود زنده دستخوش تغییرات ناخواسته می
 ,namolS & ttocS ;5991 ,.la te kceoB eD( 
 ;a1102 ,.la te iruopkelaM ;4002
. علاوه براین، تنفس )b1102 ,.la te iruopkelaM
خورد چراکه نگین برهم میماهی در اثر تماس با فلزات س
شود که در جای تغییرات پاتولوژیک در آبشش ظاهر می
فشار نسبی اکسیژن خون را دچار خود انتشار اکسیژن و 
تواند در نتیجه . البته این تغییرات میکنداختلال می
 ,llesorG & regaM(کاهش سرعت شنای ماهی 
 kceoB eD(و تغییر بودجه انرژی نیز رخ دهد  )1102
 .)5991 ,.la te
طبع مناطق هیپوکسیک لایجاد شرایط یوتریفیکاسیون و با
های آبی و حتی مزارع توان به دفعات در اکوسیستمرا می
پرورش ماهی مشاهده کرد. در این خصوص بسیاری از 
 گاهسکونتهای دریایی از جمله خلیج گرگان که محیط
شود، مستعد بروز پدیده کپورماهیان نیز محسوب می
 ;8002 ,grebnesoR & zaiD(هیپوکسی هستند 
. در طول دهه گذشته ) ;8002 ,.la te namleS
در  گزارشاتی از آلودگی این منطقه با فلزات سنگین نیز
. شواهد )5002 ,.la te itadabE(شودمنابع یافت می
ای از فلزات پس از دهد که مقادیر قابل ملاحظهان مینش
وانند در رسوبات ذخیره شوند. تورود به اکوسیستم آبی می
در نتیجه بروز شرایط هیپوکسیک، فاز شیمیایی فلزات 
شتری از فلزات وارد فاز طبع مقادیر بیلتغییر نموده و با
سبب  تواندمیشوند. علاوه براین، هیپوکسی محلول می
شود که های فیزیکوشیمیایی آب نیز تغییر سایر پارامتر
برای ترسی زیستی فلزات نتیجه آن تغییر در میزان دس
 te knittaH ;3002 ,llebpmaC(خواهد بود  آبزیان
 .) ;5002 ,.la
میزان تهویه تنفسی آبزیان در پاسخ به شرایط هیپوکسی و 
تواند تاثیر بسزایی در میحتی آنوکسی (بی اکسیژنی) 
ها داشته باشد ایجاد حساسیت آبزیان نسبت به آلاینده
اده از مجموعه آبزیان با استف .)5002 ,.la te knittaH(
توانند تا فیزیولوژیک و رفتاری می های سلولیاستراتژی
هزینه متابولکی خود را تغییر داده تا با شرایط هیپوکسی 
. )4002 ,nampahC & namremmiT(مقابله نمایند 
هیپوکسی اثرات ناخوشایندی بر رشد و جذب  ،علاوه براین
دلیل تاثیر  این شرایط که احتمالاً به غذا در آبزیان دارد
ناخواسته محیطی بر سیستم عصبی مرکزی است 
 ;7891 ,.la te eladeM ;7891 ,remarK(
 . ) ;4102 ,.la te ekluaG
سمیت بیشتر سرب، مس و روی در مقادیر کم اکسیژن 
دلیل تهویه بیشتر ماهی مشاهده شده است که احتمالاً به
. در مطالعه )1691 ,dyolL(یپوکسی است در اثر وقوع ه
روی، نشان داده شده است که عنصر دیگری در خصوص 
یابد چراکه کسیژنی افزایش میشرایط کم اسمیت روی در 
 کمانرنگین آلایماهی قزلهیپوکسی سبب کاهش بقای 
 & dyolL(شود می ssikym suhcnyhrocnO
عنصر روی در  h 69-05CLمیزان  .)2691 ,trebreH
یابد کپور معمولی تحت شرایط هیپوکسی کاهش می هیما
علاوه براین، تماس ماهی  . )6002 ,.la te knittaH(
با مقادیر  salemorp selahpemiPمینوی سرچرب 
بالای فلز مس سبب کاهش تحمل این گونه نسبت به 
 ,.la te ttenneB(شرایط کم اکسیژنی شده است 
تواند سمیت . بنابراین، هیپوکسی محیطی می)5991
ها را کاهش فلزات را برای آبزیان افزایش و میزان بقای آن
توانند سبب می کادمیومهیپوکسی و تیمار همزمان دهد. 
 بروز تغییرات متابولیسمی در نوعی اویستر
 ,.la te aninavI( شوند )acinigriv aertsossarC(
 .)1102
علیرغم وجود مطالعات گسترده در خصوص تاثیرات فلزات 
آبزیان، تحقیقات در زمینه تاثیر  سنگین یا هیپوکسی بر
همزمان این دو عامل استرس زا به ندرت قابل مشاهده 
های فیزیولوژیک به شرایط است. از آنجاییکه پاسخ
 & trebreH( هیپوکسی بسیار متغیر است
دو همزمان و همچنین وقوع  )5002 ,nesneffetS
-در اکثر اکوسیستم پدیده آلودگی با فلزات و هیپوکسی
شود های آبی امری غیر قابل اجتناب محسوب می
تغییرات ، در این تحقیق )1102 ,.la te aninavI(
متعاقب وقوع انفرادی و  ماهی کپور معمولی متابولیسمی




و  کادمیومزای محیطی؛یعنی، توام این دو عامل استرس
   هیپوکسی مورد بررسی قرار گرفته است.
 
 مواد و روش کار
 ماهی و مواد شیمیایی
تمامی مواد شیمیایی مورد استفاده در این آزمایش از 
 کادمیوملمان) تهیه شد. نمک کلرید (آ کارخانه مرک
 ,ualrahcS) از کارخانه شارلو (O2H 5.2 ,2lCdC(
 ) خریداری شد.niapS
) مورد آزمایش، oiprac sunirpyCکپور معمولی ( ماهی
پس از خریداری  به آزمایشگاه منتقل شده و حداقل به 
مدت دو هفته در سیستم مداربسته با شرایط آزمایشگاه 
به محض ورود ماهیان به آزمایشگاه با سازگار شدند. 
-l gm 1استفاده از محلول ضد عفونی کننده متیلن آبی (
%) ضدعفونی شدند. ماهیان روزانه به میزان 5نمک ( و) 1
% از بیومس با استفاده از جیره غذایی  استاندارد (حاوی 3
% خاکستر) مورد 11/7% چربی و 11/6% پروتئین، 13/3
دمای آب مخازن در حین دوره تغذیه قرار گرفتند. 
و میزان اکسیژن محلول بیش از  22-02 C°سازگاری
 % اشباعیت بود.08
 
و آستانه تحمل  )05CLتعیین غلظت کشنده (
 هیپوکسی
قطعه  65، تعداد کادمیومبه منظور تعیین غلظت کشنده 
گرم و  02/71±3/22 ماهی کپور معمولی با میانگین وزنی
گروه در معرض  7در  مترسانتی 11/04±0/77طول 
ها های مختلف این فلز قرار گرفتند. این غلظتتغلظ
، 05/07، 93/00، 03/00، 32/70)، 0عبارتند از کنترل(
میلیگرم بر لیتر. میزان مرگ ومیر در  58/86و  56/19
ساعته مشاهده و ثبت شدند. ماهیان در  42فواصل زمانی 
پس از  تند.مورد تغذیه قرار نگرف  05CLطول دوره تعیین 
های مورد نظر با استفاده از آنالیز ساعت، داده 69پایان 
مورد  h69-05CLرگرسیون پروبیت به منظور تعیین 
 302 oN ,DCEOتجزیه و تحلیل قرار گرفتند (
 ).)2991 ,DCEO(
 
 تیمار بندی و تعیین میزان متابولیسم
ماهی  08تعداد  ،کادمیومپس از تعیین میزان کشنده فلز 
های مذکور عبارت گروه مختلف تقسیم شدند.گروه 01به 
، سه تیمار کادمیومبودند از گروه کنترل، سه تیمار
ه و هیپوکسی. گرو کادمیومهیپوکسی و سه تیمار ترکیبی 
یا شرایط هیپوکسی قرار  کادمیومکنترل تحت تاثیر 
شامل تیمار حاد  کادمیومهای نگرفت. تیمار
)، تحت کشنده h69-05CL% 001، 34/86l/gm(
، 4/73l/gm ( و مزمن )h69-05CL% 05، 12/48l/gm(
ساعته و  42به ترتیب به صورت آنی،  )h69-05CL% 01
هیپوکسی نیز به . تیمارهای در نظر گرفته شدیک هفته 
% 04)، تحت کشنده (% اشباعیت02صورت حاد (
 42صورت آنی، % اشباعیت) به06مزمن () و اشباعیت
های ترکیبی تیمار ای در نظر گرفته شد.یک هفتهو  هساعت
حاد، هیپوکسی تحت  کادمیومشامل هیپوکسی حاد و  نیز
تحت کشنده، و هیپوکسی مزمن و  کادمیومکشنده و 
های انفرادی در نظر گرفته ن مطابق با غلظتمزم کادمیوم
) مقادیر محاسبه شده برای هریک از 1جدول ( شدند.
توسط  اندازه گیری شده کادمیومهمراه میزان تیمارها را به
 tsylanA A remlE nikrePدستگاه جذب اتمی (
 دهد.در تیمار مربوطه را نشان می )007
ین میزان ور تعیدر ادامه هر یک از ماهیان به منظ
، متابولیسم بیشینه، حدود هوازی و متابولیسم استاندارد
-tnettimretnI( حدود نسبی هوازی به داخل رسپیرومتر
لیتر  3/1به حجم  )retemoripser hguorht-wolf
منظور ثبت تغییرات اکسیژن محلول، آب بهمعرفی شدند. 
 ( داخل رسپیرومتر با استفاده از یک پمپ با جریان ثابت
 ,5023 ,WTW) به پروب اکسیژن متر (1/5nim/l
)  متصل گردید.سپس حجم ویژه مصرف ynamreG




 )l( fVمعادل حجم رسپیرومتر،  )l( rVدر این فرمول 
ت ظتغییرات غل )l/gm( 2OwC∆حجم بدن ماهی، 
و  )h ,t∆(تر طی مدت زمان اکسیژن در داخل رسپیروم
دمای مخزن  وزن ماهی در نظر گرفته شد. معادل fM
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و  22-32 C°ول آزمایش بین حاوی رسپیرومتر در ط
 % اشباعیت حفظ شد.08میزان اکسیژن محلول بالاتر از 
طور های فیزیکوشیمیایی آب در طول آزمایش بهکتوراف
)، <6/6مرتب اندازه گیری شدند. میزان اکسیژن محلول (
)، هدایت 7/15-7/36( Hp)، 12/3-22/4 C°دما (
)، کل ترکیبات آمونیاکی 374-115 mc/sµالکتریکی (
)، 0/930-0/640l/gm )، نیتریت (0/4-1/1l/gm(
-58/58 l/gm )، فسفات (6/39-7/44l/gmنیترات (
) و محلول 1/8-7/7 l/gm)، جامدات معلق (97/83
)، 632-482 l/gm)، سختی کل (023/8-383/2 l/gm(
-) به022-652 l/gm) و کلسیم (61- l/gm 32منیزیم (
-42/1 C°. دمای هوا ()5002 ,AHPA(دست آمد
) و فشار بارومتریک %94-75)، رطوبت نسبی (22/3
گیری نیز طی آزمایشات اندازه )728-238 gH-mm(
 ).ynamreG ,nnamtsoD AFTگردید (
به رسپیرومتر، غذادهی ماهیان ساعت قبل از معرفی  42
از  ستا از افزایش احتمالی میزان متابولیسم پ قطع گردید
 ,snikwaH dna inaifooS(د تغذیه اجتناب شو
م پایه، بهترین زمان گیری متابولیسپیش از اندازه .)2891
طی دوره  گیری میزان متابولیسم معمولبرای اندازه
-811/3g عدد ماهی 8منظور  سازگاری تعیین شد. به این
به رسپیرومتر معرفی و میزان متابولیسم آنها طی  89/5
ساعته ثبت گردید. براین اساس بهترین زمان  42دوره 
ساعت پس از  7-01گیری متابولیسم پایه بین برای اندازه
ین معرفی به رسپیرومتر در نظر گرفته شد. به منظور تعی
گیری از هر یک از اندازه 02میزان متابولیسم پایه، حداقل 
عنوان میزان % کمترین مقدار به01ماهیان انجام شد و 
 ,.la te kralC(ظاهری متابولیسم پایه در نظرگرفته شد
 .)3102
گیری میزان متابولیسم پایه، هر یک از ماهیان پس از اندازه
مستطیلی شکل معرفی شدند و در  به داخل یک محفظه
شدید آب قرار گرفتند. پس از ایجاد نسبتاً بل جریان مقا
حالت خستگی و عدم مقاومت ماهی در مقابل جریان آب 
دقیقه)، ماهیان مجدد به رسپیرومتر معرفی شدند   5-01(
گیری شد. به منظور ان متابولیسم بیشینه اندازهو میز
گیری میزان متابولیسم تعیین بهترین زمان برای اندازه
 عدد ماهی ( 01بیشینه، میزان مصرف اکسیژن برای 
دقیقه)  03دقیقه  (هر  018به مدت  )711/0-221/9g
بت متابولیسم ثد. براین اساس بهترین زمان برای بررسی ش
 .یی در نظر گرفته شدیقه ابتدادق 09بیشینه حدود 
به دلیل عدم قطعیت در خصوص ظرفیت متابولیکی، در 
 ciboreAاین تحقیق هر دو فاکتور محدوده هوازی (
 lairotcaF) و محدوده نسبی هوازی (epocS
به این   ) مورد محاسبه قرار گرفت.epocS ciboreA
ترتیب که پارامتر اول به صورت تفریق میزان متابولیسم 
ایه از میزان متابولیسم بیشینه و پارامتر دوم از تقسیم پ
دست میزان متابولیسم بیشینه بر میزان متابولیسم پایه به
 .)3102 ,.la te kralC(آمد
 
 )tirCPی اکسیژن (تخمین نقطه بحران
، میزان متابولیسم بیشینه در tirCPدر ادامه برای تعیین 
مختلف مورد بررسی قرار گرفت. محیطی شرایط اکسیژنی 
براین اساس با ترسیم منحنی متناسب، منحنی حداقل 
دست آمد. با ) بهevruC 2O gnitimiLاکسیژنی (
ای قطهها، نپایه برای هر یک تیمار برازش میزان متابولیسم
که در آن میزان متابولیسم پایه منحنی حداقل اکسیژنی را 
د شدر نظر گرفته  tirCPعنوان میزان کند بهقطع می
 .)3102 ,.la te kooC(
 
 تجزیه و تحلیل آماری
-vorogomlokها (پس از بررسی نرمال بودن داده
)، به منظور nevelن بودن واریانس (گ) و همvonrims
های ماری  در خصوص پارامترهای آبررسی تفاوت
متابولیکی ماهی، داده ها با استفاده از آنالیز کوواریانس 
مورد تجزیه و تحلیل قرار  AVOCNAM چند متغیره 
عنوان ند. در این آزمون، وزن و طول کل ماهی بهگرفت
عوامل کوواریانس در نظر گرفته شد. از آزمون تکمیلی 
های های آماری بین گروهدانکن برای بررسی تفاوت
، h69-05CLمختلف استفاده شد. برای تعیین میزان 
میزان تلفات ثبت شده با استفاده از آزمون رگرسیون 
 ).81 SSPSیل قرار گرفتند(پروبیت مورد تجزیه و تحل
، منحنی حداقل اکسیژنی به صورت  tirCPبرای تخمین 








    ):3فرمول (
  
معادل صفر در نظر گرفته شد.  0y، میزان 3و  2در فرمول 
ثابت هستند. در تمامی موارد،  نیز مقادیر bو   aحروف 




ولیسم ماهی، از آزمون ببه منظور بررسی تاثیر وزن بر متا
گردید. نتایج به دست آمده استفاده  AVOCNAM
دار در خصوص دهنده عدم وجود اختلاف معنینشان
ای  مختلف بوده است. ههای مذکور بین تیمارپارامتر
) وزن و طول کل DS±naemمیانگین  و انحراف معیار (
 آورده شده است.) 2(ها در جدول برای هریک از تیمار
با  34/976 l/gm برابر کادمیومبرای  h69-05CLمیزان 
دست آمد. ) به24/121-54/804% حدود اطمینان (59
-mm% و 3( 0/2 l/gmمیزان تحمل هیپوکسی نیز بین  
دست ) به11 gH-mm% و 6(0/4 l/gm) الی  6 gH
های مختلف را  در تیمار کادمیومت ظ) غل1جدول ( آمد.
% بین غلظت 3کمتر از  اختلافدهد که مبین نشان می
 محاسبه شده و غلظت اندازه گیری شده است.
گیری میزان پس از تعیین بهترین زمان برای اندازه
ر معمولی، میزان متابولیسم پایه در خصوص ماهی کپو
گیری قرار ها مورد اندازهمتابولیسم پایه در هر یک از تیمار
گرفت. میزان متابولیسم پایه در گروه کنترل نسبتاً ثابت 
دست به 35/92±3/44  h.gk/2O gmبوده و در حدود
سبب افزایش معنی دار  کادمیومهای آمد. تمامی  تیمار
بت به گروه ) در میزان متابولیسم پایه نس50.0<P(
کنترل شده است. تیمار هیپوکسی حاد سبب افزایش 
میزان متابولیسم پایه نسبت به گروه درصدی در  11/41
و هیپوکسی تحت کشنده تغییر  )50.0<P( کنترل شده
داری در میزان متابولیسم پایه ایجاد نکرده است. معنی
% 04/1ماهیان در گروه هیپوکسی مزمن نیز کاهش 
-تیمار ه نسبت کنترل را از خود نشان دادند.متابولیسم پای
داری و هیپوکسی نیز کاهش معنی کادمیومهای ترکیبی 
در میزان متابولیسم پایه نسبت به گروه ) 50.0<P(
(انفرادی) از خود نشان دادند، اما  کادمیومکنترل یا تیمار 
این کاهش تنها در تیمار ترکیبی حاد و تحت کشنده 
دی هیپوکسی قابل مشاهده بوده است نسبت به تیمار انفرا
 ) 50.0<P( داریو تیمار ترکیبی مزمن افزایش معنی
پوکسی مزمن از خود نشان داده است نسبت به تیمار هی
 ).2(جدول شماره 
دهد که بهترین زمان برای نشان می دست آمدهبهیج نتا
دقیقه اول پس از  09گیری متابولیسم بیشینه طی اندازه
متد و سریع (رخداد حالت خستگی) و ی ماپایان شن
معرفی مجدد به رسپیرومتر است. بر این اساس متابولیسم 
 gmبیشینه برای ماهی کپور در گروه کنترل حدود
به دست آمد. میزان  642/37±51/15 h.gk/2O
داری حاد تغییر معنی کادمیوممتابولیسم بیشینه در تیمار 
نده و مزمن به های تحت کشاز خود نشان نداد ولی تیمار
% متابولیسم 93/43% و 91/97ترتیب سبب افزایش 
های می تیمارشده است. تما بیشینه نسبت به تیمار کنترل
در میزان  )50.0<P(دار هیپوکسی سبب کاهش معنی
میزان  اند.م بیشینه نسبت به گروه کنترل شدهمتابولیس
های ترکیبی حاد و تحت متابولیسم بیشینه در تیمار
یا هیپوکسی  کادمیومنسبت به گروه کنترل یا  کشنده
-ن دادهاز خود نشا )50.0<P(داری مربوطه کاهش معنی
 داریتیمار ترکیبی مزمن افزایش معنیدر اند. 
در متابولیسم بیشینه نسبت تیمار کنترل یا  )50.0<P(
قابل مشاهده است در حالیکه این مقدار هیپوکسی مزمن 
یافته  )50.0<P(ن  کاهش مزم کادمیومنسبت به تیمار 
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 های مختلفدر تیمار کادمیومغلظت  :1جدول 
 غلطت اندازه گیری شده
 )l/gm(
 تیمار h69-05CLدرصد  )l/gm(  غلظت محاسبه شده
 هیپوکسی کنترل/ - 0/00 0/1000<
 کادمیوم حاد %001 34/86 44/031±0/420
 کادمیوم تحت کشنده %05 12/48 22/060±0/900
 کادمیوم مزمن %01 4/73 4/114±0/810
 گیری است. اندازه 3مربوط به  DS±naemاعداد نشان دهنده 
 
بی و هیپوکسی بر میزان متابولیسم پایه، متابولیسم بیشینه، محدوده هوازی و محدوده نس کادمیومهای مختلف تاثیر تیمار :2جدول 
 ماهی کپور معمولیرا در هوازی 
 پارامتر 









 )h .gk /2O
محدوده هوازی 




 4/36±0/12 c 391/34±31/02 d 642/37±51/15 c 35/92±3/44 e 91/17±2/45 89/24±32/46 کنترل
 3/89±0/62 e 491/51±3/70 d 952/07±8/45 c 56/45±6/14 c 91/24±7/81 59/52±64/91 حاد  کادمیوم
تحت   کادمیوم
 کشنده
 3/64±0/61 f 012/22±21/02 c 592/65±31/03b 58/33±3/55  a 12/70±2/98 211/24±23/59
 4/93±0/14 dc 562/01±41/75 a 343/08±9/89 a 87/07±5/28 b 02/61±2/31 421/05±72/37 مزمن  کادمیوم
 2/51±0/12 h 86/50±01/32 g 721/92±01/76 f 95/32±4/95 d 91/04±0/98 221/06±42/93 حاد هیپوکسی 
تحت  هیپوکسی 
 کشنده
 4/11±0/84 ed 261/47±12/65 e d  512/80±12/71 25/43±2/12 e 91/80±3/16 811/38±04/86
 5/26±0/81 b 741/14±3/67 f 971/23±3/35 e 13/09±0/47 hg 91/57±0/46 011/52±31/22 مزمن هیپوکسی 
 هیپوکسی+
 کادمیوم





 2/96±0/72 g 85/03±5/35 g 39/21±5/56 g 43/18±3/75 g 12/32±1/01 921/76±01/69
 هیپوکسی+
 کادمیوم
 6/11±32/95 a 732/49±91/49 b 482/66±81/66 b 64/17±1/89 f 91/73±1/88 221/00±32/33 مزمن
دست آمده است). نمونه به 6مزمن که از میانگین  کادمیومنمونه (به جز تیمار هیپوکسی و  8 مربوط به DS±naemدست آمده عبارتند از اعداد به 
 های مختلف است.) بین تیمار50.0<Pدهنده وجود یا عدم وجود اختلاف معنی دار (بای انگلیسی نشانحروف الف
 
به منظور بررسی تغییرات مطلق و نسبی میزان متابولیسم 
ماهی، به ترتیب دو پارامتر محدوده هوازی و محدوده 
نشان  )2(هوازی محاسبه و نتایج در جدول شماره نسبی 
. براین اساس محدوده هوازی برای تیمار ه استداده شد
داری نسبت به کنترل نداشته ر معنیحاد تغیی کادمیوم
(تحت کشنده و مزمن)  کادمیومهای است. سایر تیمار
 محدوده هوازیدر میزان  )50.0<P( دارییش معنیازاف
نشان از خود نسبت به کنترل %) 73/50و  8/86یب (به ترت
دار طور کلی، هیپوکسی سبب کاهش معنیبه دادند.
های تیمار محدوده هوازی نسبت کنترل شده است.
ترکیبی حاد و تحت کشنده نیز همانند متابولیسم بیشینه، 
وازی را سبب محدوده ه )50.0<P(دار کاهش معنی
داری افزایش معنیسبب مزمن  یاند اما تیمار ترکیبشده
در این پارامتر نسبت به کنترل یا هیپوکسی  )50.0<P(
 یومکادمکه البته در مقام مقایسه با تیمار  شده استمزمن 
محدوده هوازی  یافته است. )50.0<P(مزمن کاهش 




کاهش یافته است اما تنها در  کادمیومنسبی تحت تاثیر 
 دارو تحت کشنده این افزایش معنیگروه حاد 
بوده است. در اثر هیپوکسی حاد و تحت  )50.0<P(
کشنده، میزان محدوده هوازی نسبی کاهش یافته 
ب افزایش و تیمار مزمن هیپوکسی سب )50.0<P(
تیمار  محدوده هوازی نسبی شده است. )50.0<P(
دار ترکیبی حاد و تحت کشنده سبب کاهش معنی
هوازی نسبت به گروه کنترل نسبی محدوده  )50.0<P(
شده است اما این تغییرات نسبت به تیمار  کادمیومیا 
بوده است. در تیمار  )50.0<P(هیپوکسی افزایشی 
محدوده  )50.0<P(دار ترکیبی مزمن، افزایش معنی 
های انفرادی نسبت به کنترل یا تیمارهوازی نسبی 
 است. قابل مشاهدهمزمن  کادمیومهیپوکسی مزمن و 
سبب  کادمیومدهد که دست آمده نشان مینتایج به
نسبت به گروه کنترل شده است.  tirCPافزایش میزان 
مزمن سبب کاهش قابل  وهیپوکسی تحت کشنده 
. تیمار اندنسبت به گروه کنترل شده  tirCPملاحظه ای در 
تحت کشنده سبب ایجاد تغییر  کادمیومتوام هیپوکسی و 
تیمار ترکیب قابل توجهی در این فاکتور نشده است. 
نسبت  tirCPمزمن نیز سبب کاهش  کادمیومهیپوکسی و 
به کنترل شده است. این در حالیست که تغییرات مذبور 
کاهش یافته است (جدول  میومکادنسبت به تیمار انفرادی 
 ).3شماره 
 








 2R COLمدل 
 0/3589 cilobrepyH 71/55 02/00±1/14 431/52±12/62  کنترل
 0/1789 cilobrepyH 23/72 91/23±2/81 011/52±61/31 حاد کادمیوم
 0/2479 cilobrepyH 13/95 71/52±3/39 58/50±21/54 تحت کشنده کادمیوم
 0/0879 cilobrepyH 42/43 71/05±0/94 69/23±2/32 مزمن کادمیوم
 - - - - - حاد پوکسیهی
 0/1169 cimhtiragoL 7/96 02/09±2/10 821/30±12/68 تحت کشنده هیپوکسی
 0/1389 cilobrepyH 31/90 91/65±1/33 901/59±41/29 مزمن هیپوکسی
 - - - - - حاد کادمیومهیپوکسی+
 0/7899 cilobrepyH 91/25 91/05±0/89 901/66±01/00 تحت کشنده کادمیومهیپوکسی+
 0/3389 cilobrepyH 8/07 02/76±1/83 19/05±31/65 مزمن کادمیومهیپوکسی+
برای  tirCPدست آمده است. مقدار ماهی در مقادیر متفاوت اکسیژن محیطی به 6گیری تغییرات متابولیسم بیشینه هر یک از اعداد با استفاده از اندازه
 عه قابل تخمین نبوده است.و تیمار ترکیبی آن در این مطالحاد هیپوکسی  تیمار




وزن بین  داری در پارامتردر مطالعه حاضر اختلاف معنی
-به شاهده نشده است. این امر احتمالاًهای مختلف متیمار
دلیل پراکندگی وزنی ماهیان مورد استفاده در هر یک از 
گیری ندازهتیمارها بوده است. بهترین زمان برای ا
 09گیری اول طی وط به چهار اندازهشینه مربمتابولیسم بی
. از ایجاد حالت خستگی در ماهی استدقیقه ابتدایی پس 
در مطالعه دیگری بر روی ماهی هالیبوت، 
محدوده زمانی  sediossolgoppih suitdrahnieR
عنوان یک ساعته پس از شنای ممتد (ایجاد خستگی) به
ولیسم بیشینه تعیین گیری متاببازه زمانی بهینه برای اندازه
 .)3102 ,.la te tenirP-tnopuD(گردید 
% اشباعیت) سبب 02هیپوکسی حاد (در تحقیق حاضر، 
افزایش میزان متابولیسم پایه در مقایسه با کنترل شده 
دلیل تهویه بیشتر ) که احتمالاً به2است (جدول شماره 
تحت شرایط هیپوکسی شدید رخ داده است. در این حالت، 
ماهی به انرژی بیشتری برای تامین تهویه بالاتر نیاز 
تغییرات  احتمالاً. )3891 ,.la te sehguH(دارد
هیستولوژیک ایجاد شده در آبشش طی شرایط هیپوکسی 
به نوبه خود سبب افزایش راندمان تنفسی می شود اما 
ریزد که نتیجتاً نیاز فرایند تنظیم اسمزی را برهم می
 & zelaznoG( دهدرا افزایش می ماهیمتابولیکی 
 ,wahsneR & nossliN ;2991 ,dlanoDcM
و افزایش میزان  ) ;9002 ,.la te civortiM ;4002
 te uF(فو و همکاران سازد. متابولیسم پایه را مسجل می
کاهش متابولیسم بیشینه و محدوده هوازی  )1102 ,.la
تحت تاثیر هیپوکسی  )sutarua .C( را در ماهی کاراس
) نشان داد. در مطالعه مشابهی بر روی 1 l/gmحاد (
)، auhrom sudaGماهی کاد اقیانوس اطلس (
% اشباعیت) سبب افزایش متابولیسم 04هیپوکسی حاد (
هوازی شده بیشینه و محدوده  پایه و کاهش متابولیسم
هر حال این . به)0102 ,lrepmaG & nesreteP(است 
 اختلافات می تواند به دلیل تفاوت در وزن بدن، دمای آب،
وازی و نوع آزمایش، نحوه سازگاری، محاسبه محدوده ه
 غیره باشد.
% به 04بطور شگفت انگیزی، هیپوکسی تحت کشنده (
داری در میزان ساعت) هیچ تغییر معنی 42مدت 
نظر ). به2جدول شماره متابولیسم پایه ایجاد نکرده است (
رسد که این گونه قابلیت تحمل این سطح از هیپوکسی می
 تیظرف ساعت داشته باشد. چراکه این گونه 42مدت را به
قابل توجهی برای استخراج اکسیژن محلول از آب و حفظ 
سطح متابولیکی خود تحت شرایط هیپوکسی دارد. این 
تواند تهویه تنفسی خود را در شرایط هیپوکسی گونه می
طی چند ساعت حفظ نماید که در  )نه چندان شدید(
دهنده غلبه بر شرایط کم اکسیژنی با جایگاه خود نشان
 ,.la te ssalG(یرات رفتار تنفسی استاستفاده از تغی
 .Rدر مطالعه دیگری بر روی ماهی هالیبوت . )0991
به عنوان یک گونه مقاوم به  sediossolgoppih
هیپوکسی، میزان متابولیسم پایه تحت تاثیر هیپوکسی 
افزایش یافته در حالیکه متابولیسم بیشینه و محدوده 
 ,.la te tenirP-tnopuD(هوازی کاهش یافته است
. هنگامیکه ماهی کپور در معرض هیپوکسی مزمن )3102
گیرد، متابولیسم پایه کاهش به مدت یک هفته قرار می
). 2دهد (جدول شماره داری از خود نشان میمعنی
نکته مکانیسم احتمالی این کاهش شاید مربوط به این 
ای فیزیولوژیک و رفتاری برای هباشد که اغلب آبزیان پاسخ
نمایند. برای مثال، پوکسی اتخاذ میمقابله با شرایط هی
ظرفیت آبشش برای جذب اکسیژن و سیستم انتقال 
 ,.la te iaL( یابداکسیژن به بافت تا حدی بهبود می
 ;4102 ,.la te ekluaG ;9002 ,sdrahciR 6002
تواند کاتابولیسم خود را به سمت . علاوه براین، ماهی می)
دهنده های آمینه تغییر دهد که نشاناستفاده از اسید
هوازی موجود زنده افزایش ظرفیت متابولیسم بی
میزان متابولیسم . )0891 ,htaeH & htimS(است
بیشینه در هر دو تیمار هیپوکسی تحت کشنده و مزمن 
کاهش یافته است که با نتایج گزارش شده در خصوص 
 ,.la te uF(ماهی کاراس و ماهی کپور مطابقت دارد
 .) ;4102 ,.la te uF 1102
اگرچه تمامی تیمارهای هیپوکسی سبب کاهش محدوده 
هوازی شده است اما محدوده نسبی هوازی فقط در 
تیمارهای حاد و تحت کشنده کاهش یافته است (جدول 
ور که پیش از این پیشنهاد شده است، همانط ).2شماره 
عنوان محدوده نسبی هوازی بیشتر به متابولیسم پایه (به
بنابراین، افزایش محدوده نسبی  مخرج کسر) وابسته است.
اهش قابل توجه کهوازی در تیمار مزمن در نتیجه 
ماهی کپور  tirCPمقدار  متابولیسم پایه در این تیمار است.




در آزمایش فعلی متعاقب هیپوکسی تحت کشنده و مزمن 
افزایش یافته است که دلیلی بر ایجاد سازگاری برای حفظ 
طولانی مدت هیپوکسی متابولیسم پایه خود در شرایط 
. نشان )4002 ,nampahC & namremmiT(ست ا
شده است که سازگاری با هیپوکسی سبب بهبود  داده
 te uF(شود می کپورماهیانقابلیت تحمل هیپوکسی در 
در ماهی کاد   tirCPبطور مشابه میزان  .)1102 ,.la
ه اقیانوس اطلس متعاقب هیپوکسی بلندمدت کاهش یافت
ن به مراتب کمتر است که البته نسبت به کپورماهیا
 .)0102 ,lrepmaG & nesreteP(است
دهد که کلیه تیمارهای دست آمده نشان مینتایج به
) متابولیسم 50.0<Pسبب افزایش معنی دار ( کادمیوم
). احتمالاً تشدید 2پایه و بیشینه شده است (جدول شماره 
متابولیسم اکسیداتیو سبب افزایش جذب اکسیژن به 
حت تاثیر منظور تامین نیاز متابولیکی افزایش یافته ت
. )0991 ,.la te htapmaS(شده است استرس آلودگی، 
های در خصوص غلبه بر استرسهای رفتاری متنوعی پاسخ
ناشی از مواد سمی در ماهیان دیده شده است. از آن 
جمله، افزایش حجم تنفسی یا شدت تهویه به منظور 
افزایش نیاز متابولیکی و یا حتی کاهش آن  تامین
 te sehguH 8791 ,hsimaeB & doowiaW(است
فیزیولوژیک و  . علاوه براین، مکانیسم های) ;3891 ,.la
-بیوشیمیایی به منظور غلبه بر استرس نیز فراخوانده می
 ,.la te rolyaT ;9791 ,lladnaR & senoJ(شوند
 .)6991
ماهی کپور  افزایش مصرف اکسیژن در
متعاقب  )alledi nodognyrahponetC(علفخوار
نیز مشاهده شده  کادمیومساعته با  69تماس 
. این افزایش در میزان )0002 ,.la te anipsE(است
تواند در می کادمیوممتابولیسم ماهی متعاقب مسمومیت با 
و  کادمیوماتباط با انرژی مورد استفاده جهت سم زدایی 
همچنین مرمت بافتی باشد. بنابراین، در مواردی که میزان 
-ات بافتی شدیدتر در ارگانتجمع بیشتر فلزات و تخریب
شود تابولیسم تشدید می، میزان مدهدهای داخلی رخ می
دست آمده، افزایش . در تایید نتایج به)1991 ,wolaC(
 simopeLمصرف اکسیژن در ماهی شش آبی (
ل ) متعاقب تیمارهای غذایی و محلوsurihcorcam
. )3991 ,ylmeL(درآب سلنیم نشان داده شده است 
 oinaDمیزان متابولیسم پایه و بیشینه در ماهی زبرا (
) نیز پس از مسمومیت با ترکیبات آلی سلنیم oirer
دهنده صرف انرژی بیشتر افزایش یافته است که خود نشان
مس می تواند سبب  به منظور حفظ هموستاز است.
آلای رنگین کمان ر ماهی قزلد افزایش میزان متابولیسم
 llebpmaC ;8791 ,hsimaeB & doowiaW(شود 
-بنابراین تصور براین است که ماهیان می .)2002 ,.la te
ک استراتژی سازگاری مازاد را برای خود فراهم توانند ی
سازند چراکه افزایش میزان متابولیسم پایه در نتیجه 
 القاییعنوان یک عامل استرس به کادمیومتماس با 
به موجود زنده اجازه صرف انرژی  )sserts gnidaol(
علاوه براین، فلزات  دهد.بیشتر برای ترمیم بافتی را می
و  شوندتحرک ماهی افزایش ب توانند سبسنگبن می
همزمان رهاسازی انتقال دهنده های عصبی را متوقف 
 ,.la te ilabeJ ;2002 ,.la te llebpmaC(نمایند
های انرژی در که خود دلیلی بر افزایش هزینه )6002
 ;8791 ,hsimaeB & doowiaW( ماهی است
افزایش تحرک ماهی مانند . )0002 ,.la te doowrehS
های افزایش شدت تهویه تنفسی در نتیجه تماس با آلاینده
می تواند بازگوکننده  )0991 ,.la te dnomaiD( فلزی
عبارتی ماهی کپور میزان به بیشتر انرژی باشد.نیاز 
بولیکی امتابولیسم خود را با توجه به افزایش میزان نیاز مت
-ها ممتد است، افزایش میآلاینده در مواقعی که استرس
این فرضیه در مطالعه حاضر بسیار مشهود است  دهد.
های چراکه میزان محدوده هوازی ماهی در نتیجه تیمار
افزایش یافته است (جدول  کادمیوممزمن  تحت کشنده و
 ). 2شماره 
با توجه به بروز همزمان شرایط هیپوکسی و آلودگی فلزات 
ای آبی، بررسی نحوه پاسخ هسنگین در اکثر اکوسیستم
یک ماهی کپور معمولی به حضور همزمان دو فیزیولوژ
زای فوق بسیار حائز اهمیت است. سابق استرسعامل 
شده است که زمانیکه خرچنگ آبی  شان دادهنبراین، 
در معرض همزمان  صورتبه  surugap recnaC
هیچ گیرد ا روی و هیپوکسی قراریو هیپوکسی  کادمیوم
تغییری در میزان متابولیسم و حتی رفتار تنفسی از خود 
. اگرچه )2991 ,rebeW & recipS(دهدبروز نمی
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، روی و مس) تحت کادمیومتجمع بیشتر فلزات سنگین (
یابد اما شدت تهویه تنفسی شرایط هیپوکسی افزایش نمی
ت بیشتر ماهی به عنوان دلیلی برای افزایش حساسیبه
 حضور توام هیپوکسی و فلزات سنگین محسوب می شود
 ,.la te draagliP ;8791 ,solF & sehguH(
 ,.la te ergnaD ;5002 ,.la te knittaH ;4991
  .)0102
دهد که میزان متابولیسم پایه دست آمده نشان مینتایج به
و هیپوکسی  کادمیومماهی کپور در اثر تماس همزمان 
 یافته است. )50.0<Pکاهش (کنترل  نسبت به گروه
تمامی تیمارهای ترکیبی حاد و تحت کشنده سبب کاهش 
) متابولیسم بیشینه و محدوده هوازی در 50.0<P(
مقایسه با کنترل شده اند در حالیکه تیمار ترکیب مزمن 
 ) از خود نشان داده است.50.0<Pداری (افزایش معنی
تیمارهای ساده در صورت مقایسه تیمارهای ترکیبی با 
توان به تاثیر همزمان این دو می کادمیومهیپوکسی یا 
عامل بهتر پی برد. بنابراین، تیمارهای حاد و تحت کشنده 
میزان متابولیسم پایه و  )50.0<P( دارسبب کاهش معنی
 یا کادمیوممتابولیسم بیشینه در مقایسه با تیمار 
ینرژیسم دهنده اثر سشوند که نشانهیپوکسی مربوطه می
این دو عامل در حالت حاد و تحت کشنده است. در مقابل 
تیمار مزمن ترکیبی سبب افزایش میزان متابولیسم پایه و 
بیشینه (و تا حدی محدوده هوازی) نسبت به هیپوکسی 
مزمن شده  کادمیوممزمن و کاهش آن نسبت به تیمار 
است که مبین اثر آنتاگونیسم این دو عامل درحالت مزمن 
و هیپوکسی  کادمیومسابق براین، اثر آنتاگونیستی ت. اس
) sutageirav nodonirpyCدر لارو نوعی ماهی مینو (
در  OPE رونویسی ژننشان داده شد. در این مطالعه، القا 
متوقف  کادمیوماثر هیپوکسی در صورت تماس همزمان با 
ژن . البته این اثر آنتگونیست در خصوص بروز می گردید
 ,.la te ergnaD(گلوبین دیده نشدوهمه سنتز کنند
 .)0102
بیشتر در خصوص تاثیر ترکیبی  عدم وجود اطلاعات
هیپوکسی و فلزات سنگین امکان بحث بیشتر در این 
 یک کند. به هرحال عدم وجودخصوص را فراهم نمی
های ترکیبی احتمالاً به الگوی یکسان برای تمامی تیمار
-زا می باشد که بهدلیل رقابت بین این دو عامل استرس
هی برای مصرف دهد. افزایش نیاز ماصورت همزمان رخ می
اکسیژن در کنار تقلای ماهی برای کسب اکسیژن بیشتر 
(اگرچه توانایی جذب اکسیژن به دلیل تخریب بافت 
تغییرات گسترده و  آبشش، کاسته شده است) ممکن است




اهی کپور مهنگامیکه دهد که دست آمده نشان مینتایج به
گیرد، با استفاده از در معرض شرایط هیپوکسی قرار می
 هایی نظیر باریک و طویل شدن لاملای ثانویهمکانیسم
سعی در  (مشاهدات عینی نویسنده، اطلاعات منتشر نشده)
استخراج بیشتر اکسیژن از آب دارد. این در حالیست که 
ان رفتار مشابهی از خود نش کادمیومماهی در مواجهه با 
عنوان استرس محدود دهد. براین اساس، هیپوکسی بهنمی
کند چراکه سبب ) عمل میrosserts gnitimilکننده (
کاهش متابولیسم بیشینه در ماهی مورد نظر شده است 
 gnidaol( القاییبه عنوان استرس  کادمیومولی 
کند چراکه سبب افزایش متابولیسم ) عمل میrosserts
ج متناقض در خصوص تاثیر فلزات نتای پایه شده است.
سنگین بر میزان متابولیسم ماهی چندان دور از انتظار 
های درون نیست چراکه اینها اساساً تحت تاثیر تفاوت
. بنابراین لزوم گیردقرار میای ای یا حتی بین گونهگونه
احتمالی ها و مطالعات بیشتر در خصوص تداخلات بررسی
شیمیایی، فیزیولوژیک و آسیب های رفتاری، بیوبین پاسخ
شناسی در کنار تاثیر همزمان سایر عوامل زیستی و غیر 
های مشاهده شده در زیستی به منظور درک تفاوت
 رسد.نظر میزا ضروری بهخصوص تاثیر عوامل استرس
 
 تشکر و قدردانی
بدینوسیله مراتب تشکر و قدردانی صمیمانه خود را از کلیه 
ارشناسان دانشکده منابع طبیعی، اعضای هیئت علمی و ک
 ،دانشگاه صنعتی اصفهان و همینطور دانشکده دامپزشکی
 دارد.دانشگاه شهید چمران اهواز اعلام می
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Abstract  
Regarding to the tight association between aquatic hypoxia and heavy metal contaminations in one 
hand and the role of both parameters on fish respiration, metabolism of carp could be assessed 
under single and mutual exposures to hypoxia and cadmium. Following measuring LC50-96h of 
cadmium (43.679 mg/l) for this species, 80 common carp were exposed to 10 different treatments, 
including control, acute (43.68 mg/l), sub-lethal (21.84 mg/l) and chronic (4.37 mg/l) cadmium as 
well as hypoxia for immediately (20% of saturation), 24h (40%) and 7 days (60%), and joint 
exposure of each similar treatment. By using of respirometer technique, we measured oxygen 
consumption rate in different time spans to calculate each individual standard metabolic rate 
(SMR), maximum metabolic rate (MMR), aerobic scope (AS), factorial aerobic scope (FAS) and 
critical oxygen tension (PCrit). Obtained data show that acute and sub-lethal cadmium treatments led 
to significant (P<0.05) increases in all metabolic indices in comparison with control group whilst 
the MMR and AS have been reduced (P<0.05) following hypoxia treatments. Combined treatments 
of hypoxia and cadmium led to reduce SMR and PCrit in all treatments and MMR, AS and FAS only 
in acute and sub-lethal treatments. In overall, hypoxia can act as a limiting stressor in carp while 
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